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RESUMEN 
Introducción. Babesia bovis es el principal agente causal de la babesiosis bovina, una 
importante enfermedad veterinaria transmitida por garrapatas a nivel mundial. Las 
estrategias convencionales para controlar esta parasitosis han presentado múltiples 
limitaciones por lo que el desarrollo de una vacuna basada en antígenos representa una 
estrategia apropiada para la prevención y el tratamiento.  
Objetivo. Describir los aspectos relevantes del ciclo de vida del parásito B. bovis, la 





esta parasitosis. Además, se discuten potenciales puntos de intervención para desarrollar 
una vacuna contra este parásito.  
Metodología. Se realizó una búsqueda en las bases de datos usando los términos: 
“Babesia bovis AND lyfe cycle”, “B. bovis vaccine and Vaccine candidates”, entre otras. 
Los estudios con mayor pertinencia publicados hasta la actualidad se revisaron 
completamente.  
Resultados: Los detalles de la biología de parásito B. bovis y el proceso molecular usado 
para ocasionar la enfermedad en el hospedador son poco conocidos, lo que explica que 
el desarrollado de estrategias para el control de esta parasitosis no hayan sido del todo 
eficientes. Por lo tanto, se requiere diseñar nuevas medidas, por ejemplo, desarrollar 
vacunas de nueva generación basadas en un enfoque funcional que permitan mejorar las 
condiciones de sanidad animal. 
Conclusiones. Comprender el complejo ciclo de vida de B. bovis permitirá estudiar las 
interacciones huésped-parásito-garrapata e identificar moléculas implicadas en la 
adhesión/invasión celular para evaluar su utilidad como componente de una vacuna que 
controle esta parasitosis.  
Palabras clave: Babesia bovis, babesiosis, ciclo de vida, vacuna, antígeno. 
 
ABSTRACT 
Introduction. Babesia bovis is the main causal agent of babesiosis bovine, one important 
veterinary diseases transmitted by ticks worldwide. Conventional strategies to control this 
parasitosis have shown several limitations and therefore the development of a vaccine 





Objective. To describe relevant aspects of B. bovis parasite's life cycle, the epidemiology, 
diagnosis, the application of different strategies used to control this parasitosis. In 
addition, potential points of intervention to develop a vaccine against this parasite has 
been discussed. 
Methodology. A search was made using keywords as "Babesia bovis AND lyfe cycle", 
"B. bovis vaccine and Vaccine candidates" and others. The most relevant studies 
published to date were completely revised. 
Results: The details of the B.bovis parasite biology and the molecular process used to 
cause disease in the host had not been describe in deep; explaining that the development 
of strategies for the control of this parasitosis have not been entirely efficient. Therefore, 
it is necessary to design new procedures, for example, to develop new generation 
vaccines based on a functional approach which improve the animal health conditions. 
Conclusions. Understand the B. bovise's life cycle complex will allow the host-parasite-
tick interactions study and the identification of molecules involved in cell adhesion / 
invasion to evaluate its usefulness as a vaccine component that controls this parasitosis. 




Las enfermedades parasitarias representan una de las preocupaciones más comunes 
para la salud y productividad de animales en varios países del mundo (1). Dentro de 
éstas, se encuentra la babesiosis, una de las enfermedades veterinarias más importantes 
que afecta al ganado bovino y ocasionalmente humanos en áreas subtempladas y 





son vectores que han comenzado a presentar mayor distribución geográfica en el mundo 
(5–7). La babesiosis bovina es causada por parásitos Apicomplexas del género Babesia 
(B. bovis, B. bigemina, B. divergens y B. major), siendo B. bovis la especie que se asocia 
con cuadros graves de la enfermedad y mayores pérdidas económicas por la disminución 
de la producción de carne y leche, el aumento en la morbimortalidad animal y conflictos 
para el comercio internacional del ganado. (8–11) 
 
En Colombia, se ha reportado una prevalencia de babesiosis bovina de 14,4% (29/202) 
siendo el 65,5% causada por B. bovis en la región del Valle del río Magdalena y 14% en 
Turbo, Antioquía (12,13). Debido a lo anterior y teniendo en cuenta la adaptación que ha 
tenido el vector (Rhipicephalus microplus) en diferentes zonas del Altiplano 
cundiboyacense (14), se plantea un panorama de riesgo para la transmisión de la 
infección principalmente por B. bovis en esta región de importante producción láctea. 
 
El desarrollo de estrategias para el control de estas parasitosis requiere importantes 
inversiones económicas, dado el elevado costo de prevención (control insecticida del 
vector) y tratamiento (quimioprofilaxis) de los animales infectados (15). La aparición de 
resistencia a medicamentos y el desconocimiento de la distribución del vector, han 
llevado a adoptar como estrategia alterna la vacunación con parásito atenuado, que 
además de no estar disponible para uso en todo el mundo, no ha sido del todo eficaz, lo 
que obliga a usar un método de control con mejor relación costo/efectividad contra 
agentes patógenos, como por ejemplo el desarrollo de una vacuna basada en un enfoque 





importante en el proceso de invasión (16). Para ello y en el caso de organismos 
Apicomplexa, se ha propuesto la búsqueda de candidatos vacunales dirigida a conocer 
las regiones conservadas y con señales de restricción funcional de aquellos genes 
codificantes de proteínas relacionadas con la adhesión e invasión de los parásitos a sus 
células diana. (17) 
 
La presente revisión resume aspectos relevantes sobre el complejo ciclo de vida del 
parásito B. bovis, la epidemiología, el diagnóstico, la aplicación de diferentes estrategias 
usadas para el control de esta parasitosis y la utilidad que podría llegar a tener el 
desarrollo de una vacuna (como alternativa de mayor costo-beneficio) en relación con el 
control de la Babesiosis, la cual representa un importante riesgo para la industria 




Se realizó una revisión documental para analizar la información conceptual existente 
hasta el año 2019, en la que se describe la epidemiología, el ciclo de vida de B. bovis, la 
patogénesis, el diagnóstico y el tratamiento de la babesiosis bovina. Se utilizaron fuentes 
de información primaria como ScienceDirect y Elsevier. Las bases de datos consultadas 
fueron: PubMed del Centro Nacional de Información Biotecnológica (NCBI), Medline, 
LILACS y SciELO, utilizando diferentes combinaciones de palabras clave en inglés con 
el operador booleano AND, entre ellas “(Babesia bovis) AND lyfe cycle”, “babesiosis”, 





320 publicaciones de las cuales fueron seleccionados 59 artículos científicos y 3 
publicaciones correspondientes a decretos y comunicaciones de entidades estatales y 
privadas, disponibles en texto completo en idioma inglés o español, teniendo en cuenta 
que informaban acerca del ciclo de vida, epidemiología, diagnóstico, tratamiento y 
estrategias de control de la enfermedad. No se utilizaron otros criterios de selección 
debido a la limitada información existente acerca del parásito.  
 
Babesiosis: Agente etiológico y vectores 
El phylum Apicomplexa esta constituido por un grupo importante de parásitos 
intracelulares obligados, como aquellos pertenecientes a los géneros Theileria, 
Plasmodium y Babesia. Estos parásitos se caracterizan por poseer un complejo apical 
compuesto de organelos secretores de moléculas (roptrias, micronemas y orgánulos 
conoides) que participan activamente en el proceso de invasión al eritrocito ocasionando 
la Teileriosis, Malaria o Babesiosis en el hospedero. (18,19) 
En el caso de la Babesiosis, esta enfermedad es causada por protozoos del género 
Babesia. Las especies de mayor importancia que infectan bovinos son Babesia bovis y 
Babesia bigemina (2,8) mientras que B. divergens, B. major B. ovata, B. occultans y B. 
jakimovi son otras Babesias que tiene menor prevalencia (20). El principal vector de 
parásitos del género Babesia son las garrapatas del género Rhipicephalus spp., e Ixodes 
spp., que tienen como hospederos definitivos un amplio número de animales domésticos 
y salvajes; el humano también es un hospedero incidental (21). Los picos de infección y 





directamente del ciclo de vida de la garrapata y, por ende, es importante conocerlo para 
poder establecer estrategias de control integrado apropiadas. 
 
Epidemiología de la Babesiosis 
De acuerdo con la Organización Mundial de Sanidad Animal (OIE), la babesiosis es una 
enfermedad de declaración obligatoria, dada su importancia socioeconómica y sanitaria, 
y por las considerables repercusiones que tiene en el comercio internacional de animales 
y productos provenientes de ellos (22). Esta directriz fue adoptada por Colombia desde 
el año 2015, de acuerdo con la resolución 003714 emitida por el Instituto Colombiano 
Agropecuario (ICA) (23). En el contexto internacional, para el año 2017, se reportó un 
total de 2.518 focos en el mundo (24). A nivel nacional, se ha reportado una prevalencia 
de babesiosis bovina de 14,4% siendo el 65,5% por B. bovis, 20,7% por B. bigemina y 
13,8% de coinfección en la región del Valle del río Magdalena y 14,4% en Turbo, 
Antioquía (12,13). Además de lo anterior, se ha presentado un aumento en la distribución 
de la garrapata Rhipicephalus microplus en diferentes zonas del Altiplano 
cundiboyacense (14), lo cual plantea un panorama de riesgo para la transmisión de la 
infección principalmente por B. bovis. 
 
Ciclo de vida 
Al igual que ocurre con otros miembros del phylum Apicomplexa (25), B. bovis tiene un 
ciclo de vida complejo que requiere de un vector donde ocurre la reproducción sexual 
(garrapatas de la especie R. microplus) y distintos hospederos vertebrados donde tiene 





infección del hospedero se presenta por la picadura de garrapatas durante su proceso de 
alimentación (Figura 1A). En éste, se inoculan esporozoítos que invaden eritrocitos a 
través de interacciones moleculares patógeno-célula; estas favorecen la permeabilidad 
celular por la alteración de la arquitectura de la membrana de la célula diana (27–29). A 
diferencia del ciclo de vida de Plasmodium, B. bovis no desarrolla una vacuola 
parasitófora y por ende se ubica libremente en el citoplasma donde se reproduce por 
fisión binaria (etapa de merogonia) hasta dar lugar a la formación de dos a cuatro 
merozoítos (dependiendo de la especie) con capacidad infectiva (30,31) (Figura 1A). 
Posteriormente, se presenta una lisis celular en donde se liberan los merozoitos los 
cuales invaden otros eritrocitos gracias a la presencia de proteínas de superficie y 
moléculas del complejo apical, tales como, Merozoite Surface Antigen1 (MSA1) una 
glicoproteína de 42 kDa distribuida en la superficie del merozoito (29); Rhoptry-
Associated Protein 1 (RAP-1) proteína de 60 kDa presente en la superficie apical y 
roptrias del merozoito (32) y Apical Membrane Antigen-1 (AMA-1), proteína integral de 
membrana de 69 kDa secretada por micronemas (33). El proceso de invasión se presenta 
de forma continua lo que da lugar a la producción de merogonias sucesivas y asincrónicas 
(20,34) y por ende, se pueden encontrar distintos estadios parasitarios en el torrente 
sanguíneo del animal (35). El tiempo en que se presentan los signos clínicos puede variar 






Figura 1. Ciclo de vida de Babesia bovis. B. bovis. A. B. bovis se transmite a través de 
la picadura de garrapatas infectadas cuando estas se alimentan. Durante la picadura, los 
esporozoítos son liberados con la saliva al torrente sanguíneo e invaden directamente los 
eritrocitos del hospedador permitiendo que los merozoítos se repliquen por fisión binaria 
e infecten otras células. B. Algunos merozoítos tienen la capacidad de diferenciarse en 
gametos, que al ser ingeridos por garrapatas se fusionan y convierten en oocinetes 
móviles a nivel del tracto digestivo, facilitando la infección de tejidos como las glándulas 
salivales. Por último, a través de una reproducción asexual se generan numerosos 
kinetos, los cuales se diferencian en esporozoítos que al ser inoculados al hospedero 
perpetúan la infección. 
 
Por otro lado, algunos eritrocitos infectados se desarrollan a formas pre-gametocíticas 
para dar lugar a los gametocitos (masculinos y femeninos), los cuales son ingeridos por 
las garrapatas una vez estas se alimentan (Figura 1B). Una vez dentro del vector, los 





a 10 μm de longitud (36). Luego, se presenta una fase de esquizogonia que finaliza con 
la transformación del parásito en un oocineto móvil, el cual pasa a la hemolinfa e invade 
tejidos del cuerpo del insecto, incluyendo las glándulas salivales y los ovarios; esta última 
favorece la transmisión transovárica y trans-estadial (37–40), la cual es una estrategia de 
perpetuación utilizadas por B. bovis (36). Finalmente, se presenta un proceso de 
multiplicación asexual por esporogonia, generando numerosos kinetos, los cuales 
invaden las glándulas salivales de los vectores. En esta etapa conocida como infecciosa, 
se producen esporozoítos, los cuales son inoculados a un hospedero mamífero, de 
manera que se perpetúa el ciclo de vida (20). Vale la pena destacar, que el estadio 
transmisor varía según la especie. Por ejemplo, B. bovis es inoculada por las larvas de 
las garrapatas mientras que B. bigemina y B. divergens las transmiten las ninfas y adultos. 
(41) 
Desarrollo clínico y diagnóstico 
La babesiosis presenta una fase aguda caracterizada por la hemólisis continua y 
exponencial de eritrocitos que conduce al desarrollo de una anemia hemolítica. Esta 
anemia, va acompañada de reticulocitosis y eritrocitosis inducida por estrés, la cual no es 
suficiente para reponer la cantidad de células destruidas por el parásito. Como 
consecuencia de lo anterior se presentan signos clínicos como fiebre, anorexia, letargo, 
hemoglobinuria, taquicardia e ictericia (8). B. bovis puede originar un secuestro de 
parásitos en los capilares cerebrales dando lugar a un cuadro neurológico más grave, 






El diagnóstico de la babesiosis se basa en la historia epidemiológica de la región, la 
examinación física del animal y la confirmación por pruebas de laboratorio tales como: 
diagnóstico directo, molecular y serológico (43). El método de diagnóstico tradicional 
(directo), ampliamente utilizado ha sido la examinación microscópica del parásito en 
sangre por medio de un extendido teñido con Giemsa (21). Sin embargo, a pesar de que 
es un método económico y rápido de hacer, es poco sensible y específico, y además 
depende de la experiencia del personal que hace la identificación. Por otro lado, para la 
confirmación del diagnóstico molecular, se ha utilizado la técnica Reacción en Cadena 
de la Polimerasa (PCR),  que debido a su alta especificidad y sensibilidad permite la 
identificación de varias especies de Babesia y la detección de niveles de parasitemia por 
debajo de 0,01% (1 parásito en 100 glóbulos rojos) (21,41). Pese a lo anterior, no es una 
prueba apropiada para aplicar en campo, dado que se debe tener una infraestructura 
básica que a menudo suele ser costosa. 
Las pruebas serológicas consisten en identificar la presencia del parásito con el uso de 
anticuerpos generados contra éste durante una infección natural. El más utilizado ha sido 
la inmunofluorescencia indirecta (IFI, Immunofluorescence Assay), el cual muestra poca 
especificidad por las reacciones cruzadas frente a distintas especies, y además no 
permite distinguir un tipo de infección reciente o previa debido a su poca sensibilidad en 
bajas parasitemias (21). Por otro lado, se encuentra la fijación de complemento (CF, 
Complement fixation), que es un método usado para detectar anticuerpos contra B. bovis 
y B. bigemina y así calificar animales de importación. A diferencia de los anteriores 
métodos, el ensayo de inmunoabsorción ligado a una enzima (ELISA, Enzyme-Linked 





para procesar un número considerable de muestras diariamente, aunque tampoco es 
aplicado directamente en campo. (43) 
 
Tratamiento y estrategias de control 
En áreas de alta endemicidad, el control de la Babesiosis depende del diagnóstico 
temprano y la adecuada y rápida administración de medicamentos. Distintos compuestos, 
tales como azul de tripán, diaceturato de diminazeno (3-5 mg/kg), imidocarb (1-3 mg/kg) 
y amicarbalide han sido utilizados como parte de la terapéutica. Sin embargo, debido a 
varias complicaciones como el cambio de coloración de la carne del animal, los 
problemas de seguridad en la fabricación, o dado a que no han sido aprobados por 
organismo regulados de U.S.A: administración de drogas y medicamentos, éstos se han 
retirado del mercado. (41) 
La quimioterapia y quimioprofilaxis son estrategias ampliamente utilizadas en todo el 
mundo y requieren de métodos estratégicos precisos. Lo ideal es que los compuestos 
químicos actúen sobre moléculas que participan en vías metabólicas exclusivas del 
parásito. Sin embargo, lo anterior no ha sido posible y, por ende, la mayoría de los 
compuestos tienen un efecto tóxico, tanto en el hospedero, como en el agente patógeno, 
siendo más susceptible este último. El Imidocarb, un derivado de carbamilo y 
medicamento de elección para tratar babesiosis causada por B. bovis, B. bigemina, B. 
divergens y B. caballi en una dosis recomendada de 1-3 mg/kg ha reportado alta 
concentración del medicamento en tejidos luego del tratamiento, e incluso en la leche, lo 





compuestos en proceso de estudio y que sólo han sido evaluados in vitro se encuentran: 
el Triclosán, Nerolidol, Artesunato, Epoxomicina, Gossypol y Atovacuona (43). El 
Triclosán inhibe la síntesis de ácidos grasos en las membranas celulares, pero estudios 
genómicos han indicado que B. bovis no posee la vía de síntesis de ácidos grasos lo que 
sugiere que actúa alterando propiedades físicas de la membrana por lo que son 
necesarios estudios sobre el modo de acción en la babesiosis bovina (43). El Nerolidol 
interviene en la biosíntesis de isoprenoides en el apicoplasto e inhibe el crecimiento de 
B. bovis por completo a concentraciones de 75 μM in vitro (45). El Artesunato inhibe el 
transporte de Ca2+, a concentraciones iguales o superiores de 2.6 μM impide el 
crecimiento de B. bovis, lo que sugiere que podría ser utilizado como tratamiento para la 
babesiosis (43). La Epoxomicina es un potente inhibidor de proteasoma que a 
concentraciones de 10 Nm causa muerte celular en B. bovis al promover la ubiquitinación 
de proteínas en el citoplasma (46). El Gossypol es una toxina natural que al inhibir la 
enzima lactato deshidrogenasa reduce la producción de energía de los parásitos, en 
cultivos in vitro de B. bovis fue necesario de 100 µM de Gossypol para inhibir su 
crecimiento, sin embargo, animales rumiantes presentaron efectos adversos como 
infertilidad en los machos, por lo que se requieren estudios sobre la eficacia de este 
fármaco y sus efectos tóxicos en el hospedador (43,47). La Atovacuona inhibe la actividad 
deshidrogenasa afectando la biosíntesis de pirimidinas que son esenciales para la 
replicación del parásito, ha demostrado ser un fármaco que, aunque inhibe el crecimiento 






En cuanto al control del vector, éste se hace mediante el uso de insecticidas en áreas de 
alta endemicidad y dependiendo del periodo estacional cada dos o tres semanas para 
tener una ventana más amplia de acción del insecticida (41). Sin embargo, se han 
presentado casos de resistencia debido al uso indiscriminado de los mismos y la falta de 
rotación en las distintas zonas. Por ende, hay una reducción, pero no eliminación total de 
la enfermedad. 
 
Producción de vacunas 
El desarrollo de vacunas contra Babesia se ha basado en tres enfoques: el uso de 
parásito vivo, atenuado o inmunógenos provenientes de ellos (48–50). Las primeras 
formulaciones de vacunas fueron basadas en protozoos vivos que consistían en la 
inoculación de sangre infectada de un portador asintomático o que haya resuelto la 
infección a animales sanos, desencadenando una respuesta inmunológica que protege 
parcialmente de la infección natural (51). Sin embargo, debido a la necesidad de 
mantener gran cantidad de ganado bajo condiciones libres de garrapatas, al poco uso de 
animales donantes infectados y a la gran antelación con que deben ser realizados los 
pedidos, los costos de producción sean altos, sumado a esto, la dificultad para certificar 
su calidad, ha provocado que varios países hayan descontinuado la producción de este 
tipo de vacuna. (19) 
Las vacunas basadas en parásitos atenuados contra B. bovis disminuyen la virulencia y 
la severidad de los signos neurológicos (52–54). Sin embargo, presentan múltiples 





contaminación con otros patógenos transmitidos por la sangre, la falla en la inducción de 
inmunidad protectiva contra diferentes cepas y la pérdida de inmunogenicidad debido a 
múltiples pases sanguíneos sucesivos (9). Por otro lado, se presentan dificultades 
técnicas para su producción y mantenimiento, lo que resulta en un incremento de la 
relación costo/beneficio. Lo anterior se debe a las siguientes razones: 1) hay que 
estandarizar las condiciones para mantener la atenuación de cepas y la inmunogenicidad, 
2) la viabilidad es distinta según el crioprotector utilizado, el cual además puede ser 
tóxico, 3) tienen corta duración (4 a 7 días) y por ende se debe mantener una cadena de 
frío constante (a 4°C), 4) la seguridad y protección debe ser evaluada en cada lote de 
producción, 5) los animales donde se produce deben estar libres de otros 
microorganismos para evitar la diseminación de patógenos y 6) puede ser susceptible a 
contaminación. (51) 
Teniendo en cuenta lo anterior y dadas las ventajas de seguridad, eficiencia y facilidad 
de mantenimiento y producción, el desarrollo de vacunas sintéticas basadas en antígenos 
están siendo consideradas para su aplicación en B. bovis (51). En ese orden de ideas y 
teniendo claro el ciclo de vida del parásito, el punto de intervención más apropiado para 
el desarrollo de una vacuna es evitar su entrada a la célula. Por lo cual, el estudio de 
moléculas parasitarias relacionadas en la interacción el eritrocito es ideal en la medida 
que dichas interacciones son críticas para la supervivencia de B. bovis dentro del 
hospedero. A diferencia del enfoque clásico, se ha propuesto que más que conocer 
proteínas antigénicas, es ideal escoger moléculas o partes de ellas que tengan un rol 
importante en la unión a las células diana (17,55) y además, que sean conservadas para 





variabilidad genética de los parásitos, que inducen respuestas inmunes alelo-específicas 
(20). A pesar de que hay varios grupos que están trabajado en este campo, los reportes 
de caracterización de antígenos de B. bovis son pocos, resumiéndose en tan solo 7 
proteínas sugeridas como candidatos a vacuna como AMA-1 (56), TRAP2 
(Thrombospondin-Related Anonymous Protein) (57), MSA (Merozoite Surface Antigen1, 
MSA2a1, MSA2b y MSA2c) (58–60) y RAP1 (32,61), siendo AMA-1, TRAP2 y RAP 1 
conservadas en los parásitos Apicomplexa (62). Dado que la inmunidad adquirida 
depende del grado de estimulación por distintos antígenos implicados en la invasión 
celular, se necesita conocer y estudiar la biología del parásito en relación con las 
moléculas que éste utiliza durante la invasión a los eritrocitos.  
 
CONCLUSIÓN 
La babesiosis bovina, particularmente aquella producida por B. bovis, es una enfermedad 
aguda asociada con la mortalidad de ganado y la disminución en la producción de 
distintos productos derivados de estos animales. Dado que esta enfermedad se ha 
convertido en una amenaza para la industria ganadera a nivel mundial, se requiere hacer 
una alta inversión en medidas de control con el fin de mitigar problemas para el comercio 
internacional del ganado.  
Las estrategias disponibles para controlar la babesiosis bovina que incluyen el control del 
vector, el uso de medicamentos y la vacunación de ganado con cepas vivas atenuadas 
de B. bovis, hasta la fecha no han sido útiles. Sin embargo, recientemente, las vacunas 





tratamiento, debido a su capacidad de inducir anticuerpos que inhiben hasta en un 68% 
la invasión del parásito a los eritrocitos bovinos. 
Por otro lado, iniciativas de estudios de ecología de vectores y de las interacciones 
huésped-garrapata son de importancia para mitigar el impacto en la salud animal. En esta 
revisión queda claro que se necesita conocer y comprender en más detalle la biología del 
parásito en relación con un estudio detallado de su ciclo de vida y de las moléculas 
implicadas en la adhesión/invasión celular. Lo anterior, permitirá caracterizar otros 
candidatos o moléculas involucradas en la patogénesis y evaluar su utilidad para el 
diseño de una vacuna contra la babesiosis causada por B. bovis.  
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